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 Streszczenie
Cel pracy: Ocena czynników ryzyka pęknięcia jajowodu w ciąży ektopowej na podstawie wywiadu pacjentki 
i wyników badań przedoperacyjnych
Materiał i metodyka: Do retrospektywnego badania włączono 175 kobiet hospitalizowanych z powodu ciąży 
ektopowej w latach 2000-2008 w Klinice Ginekologii i Onkologii UJCM w Krakowie. Pacjentki podzielono na trzy 
grupy w zależności od rozpoznania śródoperacyjnego: 1/ z ciążą niepękniętą bez krwawienia; 2/ z ciążą niepęk-
niętą z krwawieniem oraz 3/ z ciążą pękniętą. Przeanalizowano dane z wywiadu, wyniki badań laboratoryjnych 
i ultrasonograficznych.
Wyniki: Ze 175 ciąż ektopowych 20% stanowiło grupę niepękniętych ciąż bez krwawienia (A), 40,6% niepęk-
niętych z krwawieniem (B), a 39,4% pękniętych (C). Nie wykazano istotnych różnic w stosunku do wieku, liczby 
poronień, poziomu βHCG, grubości endometrium, czasu od ostatniej ciąży, czynników ryzyka ciąży ektopowej 
i długości leczenia. Średnica zmiany była większa (p=0,04) w grupie C (37,4±16) w porównaniu do A (29,7±12,9). 
Wiek ciążowy był wyższy (p=0,001) w grupie C (56±1dni) w porównaniu do A (49±3 dni) i B (42±2). Liczba ciąż 
różniła się (p=002) między grupą A (1±1) i C (2±2). Śródoperacyjnie obecność krwi w miednicy małej stwierdzono 
we wszystkich grupach. Różnica była znamienna (p=0,001) między grupą A (30±10ml), B (100±150ml) jak i C 
(300±650). Poziom hemoglobiny był niższy (p=0,001) w grupie C(10,7±1,7g/dl) w porównaniu do B (11,8±1,4g/dl) 
i A (12,3±1,5). Podobną różnicę (p=0,001) między grupami wykazano dla wartości hematokrytu.
Wnioski: Zagrożenie perforacją ściany jajowodu rośnie w kolejnej ciąży oraz przy niskich parametrach hemoglobiny 
i hematokrytu. 
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Objectives: To determine risk factors for ectopic pregnancy (EP) rupture based on the patients history and 
preoperative tests. 
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	 Częstość	występowania	 ciąży	 ektopowej,	 określana	 jest	 na	
około	100-175/100	000	ciąż	u	kobiet	w	wieku	15-44	lat	[2].	Nie-
prawidłowa	 implantacja	 w	 blisko	 98,3%	 przypadków	 dotyczy	
jajowodu,	 0,15%	 jajnika,	 0,15%	 szyjki	 macicy,	 rzadziej	 jamy	
brzusznej.	W	obrębie	 jajowodu	 ciąża	 ektopowa	najczęściej	 jest	





















być	zachowany	podczas	 leczenia.	Na	 tym	etapie	 rozwoju	ciąży	























ektopową	 [23).	 Jakkolwiek,	przy	 stałym	poziomie	βHCG	w	28	
dniu	po	zabiegu	IVF,	niski	poziom	IL-8	korelował	z	wystąpieniem	
ciąży	 ektopowej	 [24].	 Ostatnie	 badania	 Col-Madendag	 i	 wsp.	
donoszą,	 że	 trójlinijny	obraz	endometrium	 koreluje	 z	 ryzykiem	













jęto	 próbę	 oceny	 ryzyka	 perforacji	 jajowodu	 ze	 zlokalizowaną	
w	nim	ciążą	ektopową.
Materials and methods: The retrospective study consisted of 175 women operated on due to EP in the Depart-
ment of Gynecology and Oncology of the Jagiellonian University between 2000-2008. Tubal rupture was diagnosed 
at the time of surgery. 
The patients were then divided into three groups: those who had unruptured EP without bleeding, those who had 
unruptured EP with hemorrhage into peritoneal cavity, and those who suffered ruptured tubal pregnancy. Analysis 
was performed based on the following parameters: patient history, preoperative laboratory tests (Hb, Hct, βHCG), 
and ultrasound exam.
Results: Of the 175 cases of ectopic pregnancy included in the study, 20% were unruptured without bleeding (A) 
and 40.6% unruptured with hemorrhage (B) while 39.4% were ruptured (C). There was a positive correlation be-
tween the diameter of the tubal lesion measured ultrasonographically and rupture (37.4±16 for C vs 29.7±12.9 for 
A; p=0.04). The gestational age of the groups differed significantly (p=0,001): C (56 ±1), A (49±3), and B (42±2). 
There was also a positive correlation between rupture and gravidity (1±1 for A vs 2±2 for C; p=0.02). Moreover, a 
positive correlation of borderline significance was discerned between rupture and parity (p=0.06). Additionally, the 
preoperative hemoglobin and hematocrit values were significantly lower in the rupture group (p=0.001).There was 
no significant difference among the three groups in age, number of abortions, serum βHCG, endometrial thickness, 
length of hospital stay, or the time elapsed since the most recent pregnancy.
Conclusions: Low hemoglobin and hematocrit values, together with higher gravidity at the time of admission, may 
indicate an increased risk of tubal rupture.
 Key words: ectopic pregnancy / rupture / risk factors / gestational age / gravidity / 
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ziomu	 βHCG,	 przedoperacyjnego	 usg	 przezpochwowego.	Ana-











	 Uzyskane	 dane	 poddano	 analizie	 statystycznej.	 Analiza	
normalności	 rozkładu	 zmiennych	 została	 przeprowadzona	 przy	
użyciu	testu	Shapiro-Wilka.	Zmienne	o	rozkładzie	zbliżonym	do	





















	 Wiek	 ciążowy	 był	 istotnie	 statystycznie	wyższy	 (p=0,001)	
w	grupie	C	(56	±1dni)	w	porównaniu	do	grupy	A	(49±3	dni)	i	gru-
py	B	(42±2).	(Rycina	1).	





Śródoperacyjnie	 obecność	 krwi	 w	 miednicy	 małej	 stwierdzo-
no	we	wszystkich	 grupach,	 jednak	 przy	 granicznej	 ilości	 50ml	
różnice	 były	 statystycznie	 znamienne	 (p=0,001)	 między	 grupą	
A	(30±10ml),	a	grupą	B	(100±150ml)	oraz	grupą	C	(300±650).	




ektopowa	 (n=18;	 10,3%).	Nie	wykazano	 zwiększonej	 częstości	
perforacji	jajowodu	w	grupie	pacjentek	z	czynnikami	ryzyka.	
 
Rycina 1. Średni czas trwania ciąży na podstawie daty ostatniej miesiączki u kobiet 
z niepękniętą ciążą ektopową (EP) bez krwawienia (A), niepękniętą ciążą EP  
z krwawieniem (B) i pękniętą ciążą jajowodową (C).
 
Rycina 2. Średnica zmiany w badaniu ultrasonograficznym w grupach kobiet  
z niepękniętą ciążą ektopową (EP) bez krwawienia (A), z niepękniętą ciążą EP  
z krwawieniem (B) oraz z pękniętą ciążą jajowodową (C).
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	 Przedoperacyjny	 poziom	 hemoglobiny	 był	 istotnie	 niższy	

















zostaje	wyzwaniem	w	 praktyce	 ginekologicznej.	 Z	 tego	 powo-
du	 przeprowadzono	 badanie	mające	 na	 celu	 ocenę	 czynników,	
które	 mogłyby	 świadczyć	 o	 zagrażającym	 pęknięciu	 jajowo-


























Rycina 4. Średnia liczba ciąż w grupie kobiet z niepękniętą ciążą ektopwą (EP)  
bez krwawienia (A), niepękniętą ciążą EP z krwawieniem (B) i pękniętą ciążą 
jajowodową (C).
 
Rycina 3. Przedoperacyjny poziom hemoglobiny (3A) i hematokrytu (3B)  
u kobiet z niepękniętą ciążą ektopową (EP), bez krwawienia (A),  
niepękniętą ciążą (EP), z krwawieniem (B) oraz pękniętą ciążą jajowodową (C).
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w	 układzie	 odpornościowym	 ciężarnej	 związane	 ze	wzmożoną	
aktywnością	 układu	 immunologicznego.	 Mechanizmy	 moleku-
larne,	które	warunkują	interakcję	komórek	układu	immunologicz-
nego,	komórek	 trofoblastu	 i	komórek	endometrium	 funkcjonują	
sprawnie	 podczas	 rozwoju	 ciąży	 wewnątrzmacicznej.	 Pozwala	
to	w	większości	przypadków	uniknąć	klinicznych	konsekwencji	
masywnych	 molekularnych	 zmian	 towarzyszących	 poronieniu	
lub	porodowi.	Niestety,	w	błonie	śluzowej	jajowodu	podczas	jego	
perforacji	obserwuje	się	zaburzenie	funkcjonowania	tych	mecha-
nizmów.	Wzrost	 stężenia	 IL-8	w	 surowicy	 krwi	 kobiet	 z	 ciążą	









powiedzialne	 zarówno	 zwiększony	 napływ	 cytotoksycznych	
komórek	układu	 immunologicznego	matki,	 jak	 i	 osłabienie	 im-
munomodulujących	 właściwości	 błony	 śluzowej	 jajowodu	 [35,	
36].	 Soriano	 i	 wsp.	 nie	 wykazali	 związku	 między	 wzrostem	
stężenia	 IL-8,	 a	 średnicą	zmiany	 [23].	Podobnie	 też	w	naszych	









pacjentkami,	 u	 których	 doszło	 do	 perforacji	 jajowodu	 a	 tymi,	
u	których	ściana	była	niezmieniona	i	nie	wystąpiło	krwawienie.	
(Rycina	4).	
	 Wynik	może	 sugerować,	 że	 przebyte	 już	 ciąże	 i	 związane	
z	nimi	zmiany	molekularne,	które	warunkowały	powstanie	tole-
rancji	 immunologicznej	we	wcześniejszych	i	w	tej	ciąży	w	sto-
sunku	 do	 antygentów	 płodu	 powodują	 spowolnienie	 reakcji	
napływających	 do	 jajowodu	 komórek	 cytotoksycznych.	 Może	
to	być	powodem	opóźnienia	wystąpienia	objawów	klinicznych,	
a	więc	zgromadzenia	większej	liczby	komórek	cytotoksycznych	
w	 ścianie	 jajowodu.	 Ostatecznie	 masywna	 reakcja	 tych	 napły-
wających	 komórek	 cytotoksycznych	 doprowadza	 do	 perfora-








operacyjnym	 badaniu	 ultrasonograficznym.	 Może	 to	 wynikać	
Tabela I. Analiza czynników ryzyka perforacji jajowodu między grupami kobiet z niepękniętą ciążą ektopową (EP), bez krwawienia (A), niepękniętą ciążą (EP),  
z krwawieniem (B) oraz pękniętą ciążą jajowodową (C). 
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szej	 stwierdzonego	 na	 podstawie	 badania	 ultrasonograficznego	
[29].	Fakt	ten	ma	małą	przydatność	kliniczną	z	uwagi	na	to,	że	
obecność	 płynu	 w	 usg	 stwierdzana	 jest	 w	 ciąży	 jajowodowej	
niepękniętej	 jak	i	pękniętej,	przez	co	nie	jest	możliwe	ustalenie	







czynników	 ryzyka	 ciąży	 ektopowej.	 Jakkolwiek	 wykazano,	 że	













	 Podsumowując	 ryzyko	 pęknięcia	 ściany	 jajowodu	 wydaje	
się	rosnąć	w	kolejnych	ciążach.	Podobnie	stwierdzenie	średnicy	
zmiany	 powyżej	 3,5cm	obok	 trójlinijnego	 obrazu	endometrium 
w	badaniu	usg	oraz	niskich	wartości	morfologii	może	wskazywać	
na	rosnące	ryzyko	pęknięcia	ściany	jajowodu	[25].
Praca zgłoszona na XXX Jubileuszowy Kongres Polskiego 
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